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Introdução: A Doença de Ménière (DM) é uma doença crónica do ouvido interno, em 
que nas suas fases mais avançadas se reconhece a possibilidade do desenvolvimento de 
instabilidade postural, apesar da sua avaliação clínica ser ainda controversa.  
Objetivo: Revisão do conhecimento atual sobre as limitações posturais na DM, 
recorrendo a análise posturográfica.  
Métodos: Revisão da literatura recorrendo a análise crítica de artigos completos, que 
utilizou como fontes de pesquisa a base de dados Medline e capítulos de livros 
publicados.  
Resultados: Estudos posturográficos, recorrendo aos testes de organização sensorial e 
avaliação dos limites de estabilidade, revelam que o padrão normal é o mais 
frequentemente observado em doentes com DM. Apesar disso, existe evidência de que a 
velocidade e área de balanço ou a oscilação postural estão significativamente 
aumentadas em indivíduos com DM latente, especialmente nos doentes com 
deterioração mais marcada da função vestibular. Valores posturográficos anormais 
parecem também estar associados a um défice auditivo mais marcado e a um período de 
tempo mais curto desde a última crise de vertigem. 
Conclusões: A DM está associada a limitações moderadas do controlo postural, 
designadamente na doença avançada. Apesar de tudo, não existe ainda evidência 
suficiente para demonstrar, de forma inequívoca, tal associação e qual o seu valor 
clínico, daí que estudos adicionais sejam essenciais. 
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Background: Meniere's disease (MD) is a chronic illness of the inner ear. In advanced 
stages the occurrence of postural instability has been recognized, despite its clinical 
judgment being still controversial. 
Objective: Review of current knowledge on postural limitations in MD, using 
posturographic analysis. 
Methods: Bibliographic research using critical review of full text papers, which used as 
source the Medline database and relevant book chapters. 
Results: Dynamic posturographic studies using the sensory organization test and limits 
of stability have demonstrated that the normal pattern is the most frequent. However, 
there is also evidence that velocity and area of sway, as well as postural sway are 
significantly increased in individuals with latent MD, especially in patients with marked 
deterioration of vestibular function. Abnormal posturographic values also appear to be 
associated with pronounced hearing loss and a shorter time period since the last vertigo 
crisis. 
Conclusions: MD is associated with moderate limitations of postural control, 
particularly in the advanced disease. Yet, there is not enough evidence to demonstrate, 
definitely, this association. As such, its clinical value is still uncertain and further 
studies are essential. 







 A Doença de Ménière (DM) é uma patologia idiopática do ouvido interno, que 
se caracteriza por episódios de vertigem recorrente, hipoacúsia neurossensorial flutuante 
e acufenos. Esta tríade de sintomas foi descrita pela primeira vez por Prosper Ménière, 
em 1861 
1
, apontando a disfunção do ouvido interno como origem do complexo de 
sintomas auditivos e vestibulares. 
 Apesar dos inúmeros progressos científicos ao longo dos anos, a patogénese da 
DM permanece ainda incerta. Contudo, a dilatação do labirinto membranoso, designada 
por hidrópsia endolinfática (HE), é a marca histopatológica mais consistente na DM 
2,3
.  
 A história clinica e testes audiométricos são a base do diagnóstico da DM, sendo 
um desafio para os clínicos, na medida em que a sua natureza paroxística e variabilidade 
clinica fazem com que seja difícil de diagnosticar. Com este fundamento, a American 
Academy of Otolaryngology – Head and Neck Surgery (AAO-HNS), estabeleceu, em 
1995, critérios de diagnóstico (Tabela 1) 
4
. 
 A deterioração progressiva da função auditiva está bem documentada, 
justificando assim a sua ampla utilização como base para estadiamento da doença 
(Tabela 2) 
4
. Contudo, pouca atenção tem sido dirigida a outros défices funcionais, 
designadamente os relativos ao sistema vestibular, que se podem apresentar como 
vertigem ou sintomas de instabilidade postural. Esta avaliação da função vestibular 
pode ser realizada através de testes instrumentais para a avaliação, quer do reflexo 
vestíbulo-ocular (Electronistagmografia, Videonistagmografia e Testes rotatórios), quer 
do reflexo vestíbulo-cervical (Potenciais miogénicos vestibulares evocados). No 
entanto, todos estes são incapazes de relacionar a influência do défice vestibular na real 





 A Posturografia dinâmica computorizada (PDC) tem facilitado a avaliação mais 
objetiva de distúrbios do equilíbrio. Trata-se de um instrumento eficaz na quantificação 
da capacidade do indivíduo em manter estável o seu centro de gravidade e de integrar as 
aferências dos diferentes sistemas sensoriais (visual, propriocetivo e vestibular) para o 
controlo postural, podendo ainda ser usada com instrumento de reabilitação do 
equilíbrio 
7,8
. Esta avaliação permite uma melhor caracterização do estado funcional do 
doente, o seu acompanhamento e facilita a tomada de decisão para o início de um 
possível tratamento de reabilitação.  
 O objetivo deste estudo foi o de avaliar, do ponto de vista do conhecimento 




 Realizou-se uma pesquisa da produção científica na Medline® utilizando os 
termos MeSH “Ménière's Disease” e “Postural Instability” que remetiam para os 
seguintes termos: “Tinnitus”, “Vertigo”, “Dizziness”, “Instability”, “Balance disorders”, 
“Disequilibrium”, “Postural control”, “Posturography” e “Vestibular rehabilitation”. O 
termo “Ménière's Disease” foi considerado primário e foi combinado com outros termos 
individualmente ou usado em grupos de três. Foram ainda, obtidos artigos por 
referência bibliográfica cruzada a partir dos artigos previamente selecionados. Foram 
também incluídos na análise capítulos de livros relacionados com os tópicos de estudo, 
uma vez que forneciam súmulas compreensivas sobre o tema. Como software de gestão 





 A prevalência da DM na população geral varia entre 3,5 – 513 casos por 100.000 
habitantes 
9-13
 e a faixa etária mais comum para o aparecimento dos primeiros sintomas 
é a 4ª - 7ª década de vida 
9,14-16
. De acordo com estes dados torna-se evidente que numa 
população ocidental com esperança média de vida cada vez mais longa, o potencial 
risco de lesões graves por quedas ou acidentes, ampliados pela instabilidade postural, 




 A hidrópsia endolinfática há muito tem sido considerada como a base patológica 
para a DM 
18,19
. Esta teoria desenvolveu-se de acordo com avaliações histopatológicas 
post-mortem, que demonstraram que um grande número de doentes com DM apresenta 
dilatação do labirinto membranoso. Nela se propõe que, embora diversos fatores 
etiológicos possam provocar HE 
20-27
, a mesma será a responsável pela doença. 
Inicialmente, a dilatação do labirinto membranoso será sectorial, atingindo sobretudo a 
porção inferior do labirinto (que compreende o sáculo e cóclea)
18,28
. Posteriormente, 
atingirá todo o labirinto membranoso, pelo que a porção superior (utrículo e canais 
semicirculares) é envolvida com menor frequência. 
 Convém referir, no entanto, que Merchant e colaboradores 
29
, num estudo 
relativo à histopatologia da doença constataram que, embora se observe uma correlação 
entre os dois fenómenos, a mesma não implica inequivocamente uma relação causa-
efeito, dado que, embora raros, foram observados ossos temporais humanos que 
apresentavam critérios de hidrópsia, na ausência de uma história clínica sugestiva.  
6 
 
Assim, a associação entre a evidência de hidrópsia endolinfática e manifestações 
clínicas da doença poderá não ser absoluta 
30
, podendo isto sugerir que a HE possa 
assim ser apenas um marcador histológico 
31
. 
 Desde a apresentada descrição histopatológica da DM, em 1938, por Hallpike e 
Cairns 
19
 e Yamakawa 
20
, designadamente a existência da hidrópsia endolinfática, 
diversas hipóteses tem sido propostas para explicar de que forma essas alterações 
poderiam produzir os episódios sintomáticos, característicos da DM. De acordo com 
Schuknech et al 
3,18,32
, uma hipótese provável é que a subida de pressão no espaço 
endolinfático poderá provocar micro-ruturas na membrana de Reissner, que permitem a 
mistura súbita entre a endolinfa, rica em potássio, com a perilinfa, que banha o VIII 
nervo craniano e as superfícies basais das células ciliadas sensoriais, podendo resultar 
em excitação inapropriada do nervo, originando as manifestações cócleo-vestibulares 
episódicas. As recorrências podem ser atribuídas a ruturas subsequentes, com 
características semelhantes. Uma consequente deterioração da função auditiva e 
vestibular, com um carácter mais permanente, pode resultar da exposição repetida das 
células ciliadas a níveis tóxicos de endolinfa e à eventual fibrose de estruturas 
membranosas e sensitivas, associadas aos fenómenos de cicatrização resultantes das 
ruturas. 
 Novas evidências parecem poder implicar ainda, como possíveis lesões 
precursoras de hidrópsia, os fibroblastos do ligamento espiral como importantes 
reguladores da homeostasia endolinfática coclear 
33




 Alternativamente, têm ainda surgido na literatura otoneurológica autores que 
defendem a necessidade de redefinição da DM como patologia degenerativa do ouvido 
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interno, em que um ou mais sistemas homeostáticos endolinfáticos se encontram 
disfuncionais, resultando em instabilidade auditiva e do equilíbrio 
35
. 
História Natural da Doença 
 Caracteristicamente, os pacientes com DM apresentam episódios paroxísticos de 
vertigem, acompanhados de hipoacúsia neurossensorial flutuante, acufenos e sensação 
de plenitude auricular. Para além destes sintomas, é também comum a presença de 
sintomas vagais, como diaforese, náuseas e vómitos. As crises de vertigem tendem a 
surgir em aglomerados durante algumas semanas podendo, também, ser seguidos por 
períodos variáveis de remissão, inclusive com duração de anos. De realçar que, apesar 
destas características e de acordo com Ralli et al 
36
, apenas um terço dos doentes 
apresentam a tríade clinica clássica da doença como manifestação inicial.  
 A crise de vertigem pode manifestar-se de forma súbita, ainda que sejam 
frequentemente precedidas por sintomas prodrómicos, nomeadamente acúfenos e 
sensação de pressão auditiva e estas podem durar desde alguns minutos até horas. Um 
estudo documenta que cerca de 57% dos pacientes são capazes de descrever uma 
sensação de rotação evidente, sendo que cerca de metade conseguem diferenciar o plano 
de rotação e sentido do movimento 
37
. A vertigem posicional pode ser também 
observada, com frequência significativa, sendo descrita em mais de 85% dos doentes 
38
.  
 A evolução natural da patologia é, habitualmente, benigna 
19
, ou seja, os 
episódios vertiginosos paroxísticos diminuem em frequência ou desaparecem ao longo 
do tempo. 
 Para além do padrão característico de exacerbação e remissão dos sintomas, 
sabe-se hoje que ambos os sistemas, coclear e vestibular, tendem a degradar-se com o 
tempo 
39,40
. De fato, nas fases mais avançadas da doença, embora se verifique uma 
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diminuição da frequência das crises vertiginosas, torna-se manifesto o défice funcional 
do sistema vestibular periférico. Este défice, manifestar-se-á como uma dificuldade em 
sustentar o equilíbrio, especialmente na ausência de referências visuais 
7,41
. 
Défice da Função Auditiva 
 Os resultados audiométricos variam substancialmente dependendo da fase da 
doença. Na fase inicial, os doentes tem tendência a apresentar uma hipoacúsia 
neurossensorial nas frequências mais baixas 
42
 podendo, inclusive, apresentar um 
comportamento flutuante. Vários estudos avaliaram a deterioração da função auditiva ao 
longo do tempo, descrevendo uma deterioração marcada nos primeiros 5 anos de 
doença, seguidos por uma aparente estabilização após 9-20 anos 
40,43,44
. Parece assim 
que, ao longo do tempo, o défice auditivo tende a estabilizar e a tornar-se menos 
variável, ainda que um pequeno subgrupo de doentes progrida para surdez completa 
45
. 
Em pacientes com DM avançada, com duração superior a 10 anos, o limiar auditivo 
médio parece estabilizar próximo dos 50 dB e a média de discriminação de palavras 
atinge um mínimo de 50% 
40
. Assim, parece possível assumir que, na história natural da 
DM, as crises de vertigem tendem a desvanecer, à custa de um progressivo agravamento 
da hipoacusia. 
 Os sintomas nas fases iniciais da doença são, geralmente, unilaterais, no entanto, 
ao longo do tempo, verifica-se com frequência o envolvimento do ouvido contralateral. 
Vários estudos sugerem mesmo que, dependendo do período de acompanhamento da 
DM, a doença pode tornar-se bilateral entre 25% e 35% dos doentes 
43
.  
Défice da Função Vestibular 
 O sistema vestibular localiza-se na porção petrosa do osso temporal e é 
subdividido em dois componentes: periférico e central. O sistema vestibular periférico é 
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composto, bilateralmente, por órgãos otolíticos (sáculo e utrículo) e canais 
semicirculares (posterior, superior e lateral), que são responsáveis pela perceção da 
aceleração linear e angular da cabeça, respetivamente. O sistema nervoso central (SNC) 
vai integrar as aferências provenientes de ambos os aparelhos vestibulares. Quando um 
dos sistemas vestibulares é lesado de forma aguda, a atividade assimétrica do sistema 
vestibular resulta no aparecimento de um nistagmo, causando uma falsa sensação de 
movimento. No entanto, em situações não agudas, o SNC pode ser capaz de compensar 
a lesão do órgão periférico, tornando-se mais dependente das aferências dos sistemas 
visual e propriocetivo. Contudo, tal dependência diminui a capacidade global do 
indivíduo de se ajustar a situações dinâmicas, em que possam ocorrer incongruências de 
informação entre os dois sistemas, podendo isto explicar as queixas subjetivas de 
desequilíbrio dos doentes de Ménière em fases avançadas, nos períodos entre crises. 
 Atualmente, o grau de dano do ouvido interno é avaliado pelos critérios de 
estadiamento da AAO-HNS, que se baseiam quase exclusivamente na avaliação 
audiométrica e não contemplam uma avaliação quantitativa da função vestibular. 
Apesar de tudo, com o objetivo de avaliar a condição do aparelho vestibular, alguns 
exames têm sido realizados com alguma regularidade 
46,47
. A videonistagmografia 
(VNG) e os testes rotacionais fazem parte desses métodos de avaliação, designadamente 
através da avaliação do reflexo vestíbulo-ocular. Ambos os exames mantêm-se como os 
mais utlizados na avaliação da função vestibular. Um, a VNG com a capacidade de 
avaliar um único ouvido isoladamente, outro, o teste rotacional, apresentando o 
estímulo mais fisiológico. Mais recentemente, os potenciais miogénicos vestibulares 
evocados permitem examinar também o reflexo vestíbulo-cólico. Estes, ainda que numa 
fase de desenvolvimento relativamente experimental, avaliam a função sacular. Sabendo 





, será expectável que este exame possa apresentar algum potencial de 
diagnóstico.  
Alterações do controlo postural 
 A manutenção da sensação de equilíbrio nos seres humanos está dependente de 
três mecanismos complexos: visual, vestibular e propriocetivo. Estes sistemas interagem 
de forma a manter o controlo postural e a possibilitar a perceção de movimento e 
orientação espacial. Os reflexos associados a estas modalidades de estímulos capacitam 
um indivíduo normal a manter a estabilidade postural e do olhar, quando estas são 
desafiadas por alterações do meio envolvente. 
 Os métodos posturográficos são considerados testes úteis na avaliação da 
capacidade de equilíbrio dos doentes 
48
. Estes são capazes de avaliar a capacidade de 
um indivíduo manter estável o seu centro de gravidade, mas também de identificar 
variações na integração de aferências visuais, vestibulares e propriocetivas, através da 
manipulação deliberada do ambiente sensorial a que o doente se encontra exposto. Pode 
assim quantificar-se a dependência relativa de cada um dos sistemas sensoriais, 
permitindo também o estudo das estratégias de compensatórias utilizadas.  
 A PDC permite a aplicação de diferentes tipos de abordagem na análise do 
equilíbrio. Entre os possíveis subtestes posturográficos de avaliação de equilíbrio, os 
mais utilizados e referenciados são o Teste de Limites de Estabilidade (LDE) e o Teste 
de Organização Sensorial (TOS). O LDE permite quantificar a distância máxima que 
um sujeito pode intencionalmente deslocar-se, mantendo o centro de gravidade fixo e 
estável. Os parâmetros medidos são o tempo de reação, a velocidade de movimento do 
centro de gravidade, controle direcional, ponto de excursão máxima e ponto de término. 
O TOS facilita a discriminação entre os sistemas sensoriais envolvidos na manutenção 
do equilíbrio. Permite avaliar qual dele(s) será(ão) mais responsável(eis) pela 
11 
 
instabilidade postural (padrão de disfunção sensorial), assim como a sua capacidade 
para manter o equilíbrio com informações sensoriais incongruentes (preferência visual). 
O TOS expõe o doente a 6 condições sensoriais diferentes, em que se vão anulando as 
aferências sensoriais de forma a analisar, após estudo comparativo, qual o padrão das 
condições sensoriais em que o indivíduo tende mais a oscilar. 
 As condições sensoriais utilizadas são: 
1. Olhos abertos, superfície de suporte e ambiente visual fixos (avalia o sistema 
visual, propriocetivo e vestibular). 
2. Olhos fechados, superfície de suporte fixa (avalia o sistema propriocetivo e 
vestibular). 
3. Olhos abertos, superfície de suporte fixa, ambiente visual móvel (avalia o 
sistema propriocetivo e vestibular). 
4. Olhos abertos, superfície de suporte referenciada a oscilações, ambiente visual 
fixo (avalia o sistema visual e vestibular). 
5. Olhos fechados, superfície de suporte referenciada a oscilações (avalia o sistema 
vestibular). 
6. Olhos abertos, superfície de suporte e ambiente visual móvel (avalia o sistema 
vestibular). 
Os resultados da prova de TOS podem ser interpretados de diferentes formas, 
nomeadamente em comparação com os parâmetros de normalidade ajustados para a 
idade e altura e/ou com recurso às fórmulas de Cevette (Tabela 3) 
49
. Estas entram em 
conta com os resultados numéricos das várias provas, criando 3 categorias: normal, 
vestibular ou afisiológico.  
 A aplicação da posturografia no contexto da DM é ainda algo controversa. 
Vários estudos 
50,51
 demonstram que devido a ampla variabilidade pessoal dos 
resultados obtidos, a sua utilidade no diagnóstico é limitada. Segundo outros, 
12 
 
permanece um interesse substancial em aplicar estes métodos para o acompanhamento 
dos doentes e elaboração de planos de reabilitação 
8,52,53
.  
 Estudos mostram, apesar de tudo, que a velocidade e área de balanço estão 
significativamente aumentadas em indivíduos com DM ativa não-aguda, 
independentemente das condições visuais 
54
.  
 Também na investigação de Havia e colegas 
41
, em que foram analisados 180 
casos de DM definida, através de posturografia estática (plataforma fixa) observou-se 
que a percentagem de doentes em que a velocidade de balanço (VB) com os olhos 
abertos apresentava valores normais, tendia a diminuir com a progressão da doença. Em 
média, 42% dos pacientes com os olhos fechados e 45% com olhos abertos apresentam 
um resultado anormal da VB, independentemente da duração da doença. Os resultados 
deste estudo mostraram também que indivíduos com DM bilateral apresentavam valores 
aumentados de VB, comparativamente aos doentes com patologia unilateral, ainda que 
sem diferença estatisticamente significativa. Os doentes em estadios mais avançados 
também apresentaram significativamente mais oscilações posturais e maior velocidade 
de balanço.  
 No que toca ainda à avaliação posturográfica estática de doentes em fases 
avançadas, estudo realizado por Lacour e colegas 
55
, foi avaliado o controlo postural de 
50 doentes com DM unilateral definida, antes e depois de neurotomia vestibular 
unilateral, realizada por doença não controlada com o tratamento médico. Os resultados 
demonstraram que os doentes de DM após a neurotomia apresentavam área de balanço 
significativamente mais elevada, em condições de olhos abertos e fechados, quando 
comparados com indivíduos normais e estratificados para a idade e sexo. Em ambos os 
grupos, foram identificados dois comportamentos divergentes, cerca de 54% dos 
sujeitos aumentavam as oscilações posturais sem aferências visuais (preferência visual) 
ou pelo contrário o grupo de 46% não apresentava alterações com os olhos fechados ou 
13 
 
diminuíam as oscilações posturais (sem preferência visual). A área de balanço aumentou 
significativamente em todos os doentes na condição olhos abertos, nos momentos 
imediatos após neurotomia (1 a 2 semanas) e tendo recuperado valores pré-
procedimento pouco mais tarde. Por outro lado a área de balanço dos doentes na 
condição olhos abertos, variou conforme o padrão de preferência sensorial, doentes com 
preferência visual oscilaram menos, já os doentes com preferência sensorial não visual, 
apresentaram área de balanço maiores. Surpreendentemente os resultados deste estudo 
parecem sugerir que os pacientes após neurotomia mudaram a estratégia sensorial 
adaptativa no que diz respeito ao seu comportamento pré-procedimento. Esta 




 têm também vindo a descrever alterações nos resultados do 
TOS, em populações de pacientes com distúrbios vestibulares periféricos, e tem 
verificado que, os pacientes com distúrbios vestibulares apresentam uma oscilação 
postural acima da média durante as condições 5 e 6, sendo este padrão sugestivo de um 
défice vestibular.  
O estudo de Doménech-Vadillo e colaboradores 
59
 mostrou que em ambas as 
interpretações dos resultados, quer pela análise sensorial, quer pelas fórmulas de 
Cevette, o padrão mais frequentemente observado nos doentes com DM foi o padrão 
normal. Os resultados deste estudo, reforçam as observações feitas em trabalhos 
prévios, no sentido de que a disfunção vestibular na DM só se torna funcionalmente 
óbvia na capacidade de controlo postural num pequeno número de doentes com maior 
deterioração da função. Apesar das lesões no sistema vestibular, os doentes serão 
capazes de integrar a informação dos sistemas sensoriais restantes, de forma a manter o 
controlo, como os indivíduos saudáveis. O processo de compensação dependerá da 
idade do paciente, do estado neurológico geral e do nível de atividade física. A 
14 
 
manipulação, deliberada, das aferências visuais e propriocetivas, durante o TOS 
parecem, apesar de tudo, aumentar a amplitude das oscilações revelando, desta forma, 
uma dependência excessiva por estas aferências. Dadas as diferentes estratégias motoras 
de aprendizagem, que variam individualmente, torna-se difícil fornecer informações 
com valor clínico, devidamente sustentadas.  
Soto e colegas 
7
 investigaram adicionalmente a utilidade da PDC como 
ferramenta de estadiamento clinico de défices vestibulares periféricos, designadamente 
na DM. O seu estudo envolveu um total de 75 doentes com DM definida unilateral, 
recorrendo às condições do TOS mais especificamente relacionadas com a função 
vestibular: condição 5, condição 6, o score global e VEST (indicador da importância 
relativa das aferências vestibulares, para a manutenção do equilíbrio). A sua 
investigação demonstrou uma relação direta, moderada, mas estatisticamente 
significativa, entre piores resultados na PDC e limiares auditivos mais elevados. Além 
disso, revelou correlações entre melhores scores da PDC com um intervalo de tempo 
superior desde a última crise de vertigem. Segundo os mesmos autores, os valores 
obtidos parecem sugerir que os scores posturográficos melhoram entre a primeira 
semana e os 60 dias após a crise, altura em que ocorre a recuperação máxima.  
Estas observações de Soto e colaboradores, vêm ao encontro dos resultados 
descritos por Fetter et al 
60
, que verificou que decorridas 2 a 3 semanas após lesão 
vestibular periférica unilateral, a maioria dos doentes perde o padrão de défice 
vestibular periférico na TOS (condições 5 e 6 alteradas), consolidando assim a ideia de 
que a PDC pode fornecer informações valiosas sobre o estado de compensação.  
Sevilla-Garcia, Boleas-Aguirre e Perez-Fernandez 
54
, em doentes com DM 
avaliados através do LDE, referem que estes apresentaram um aumento da área de 
balanço comparativamente a controlos normais, independentemente da condição visual. 
Apresentaram ainda outras alterações sem significado claro, como aumento do tempo de 
15 
 
reação e diminuição da velocidade de movimentos. Estes autores concluíram que os 
doentes com DM apresentam transtornos ligeiros do equilíbrio dinâmico, sugerindo que 
estes resultados poderão ser explicados por incongruências entre a perceção interna das 
capacidades de deslocamento e as capacidades efetivas do indivíduo. 
 
Conclusão 
 A DM é uma patologia crónica com um impacto marcado na qualidade de vida 
dos doentes. Embora os sintomas paroxísticos dominem o quadro clinico, os sintomas 
subjetivos de instabilidade, observados nas fases avançadas da doença, podem ser 
também uma fonte significativa de morbilidade.  
 A avaliação audiométrica e os testes vestibulares têm sido utilizados com o 
objetivo de identificar e quantificar as lesões no sistema auditivo e vestibular, 
respetivamente. Porém, estas provas não são capazes de avaliar a capacidade funcional 
postural dos doentes.  
 Apesar da evidência clínica ser ainda limitada, parecem existir vantagens na 
realização de uma avaliação postural, complementar, particularmente na DM avançada. 
 Mais estudos são, no entanto, necessários para melhor sustentar o benefício desta 
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Tabela 1 – Critérios de diagnóstico da Doença de Ménière, AAO-HNS. 
Doença de Ménière Certa 
- Doença de Ménière definida com confirmação histopatológica post-mortem 
Doença de Ménière Definida 
- dois ou mais episódios espontâneos de vertigem, com duração igual ou superior a 20 
minutos  
- hipoacúsia neurossensorial documentada em pelo menos uma ocasião 
- presença de acufenos ou plenitude auricular no ouvido afetado 
- outras causas excluídas 
Doença de Ménière Provável 
- um episódio espontâneo de vertigem  
- hipoacúsia neurossensorial documentada em pelo menos 1 ocasião 
- presença de  acufenos  ou plenitude auricular no ouvido afetado 
- outras causas excluídas 
Doença de Ménière Possível 
- um episódio espontâneo de vertigem sem hipoacúsia neurossensorial documentada ou 
hipoacúsia neurossensorial fixa ou flutuante, com desequilibrio mas sem episódios definidos. 
- outras causas excluídas 
Adaptado de Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the diagnosis and 
evaluation of therapy in Meniere's disease. American Academy of Otolaryngology-Head and 










Tabela 2 – Critérios de estadiamento da Doença de Ménière, AAO-HNS. 
Estadio 
Média dos tons puros em quatro frequências: 
500, 1000, 2000 e 3000Hz. (dB) 




Adaptado de Committee on Hearing and Equilibrium guidelines for the diagnosis and 
evaluation of therapy in Meniere's disease. American Academy of Otolaryngology-Head and 





Tabela 3 – Calculo da fórmula de Cevette 
Normal −238.14+(2.24*Eq TOS1)+(1.45*Eq TOS2)+(1.74*Eq TOS4)−(0.13*Eq TOS5) 
Afisiológico −158.2+(1.94*Eq TOS1)+(1.09*Eq TOS2)+(1.37*Eq TOS4)−(0.15*Eq TOS5) 
Vestibular −251.21+(2.31*Eq TOS1)+(1.54*Eq TOS2)+(1.89*Eq TOS4)−(0.58*Eq TOS5) 
Eq: resultado do estudo da condição; TOS: Teste de organização sensorial; 
Adaptado de Aphysiologic performance on dynamic posturography. Otolaryngology--head 
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